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permanent  teeth  affected,  relative  to  6.7%  and  4.3%,  respectively,  for  all  other  hominin  teeth 
combined;  none  of  the  extant  primate  samples  evidence  comparable  rates.  The  defects  on P. 






















form during  the maturation  stage,  e.g.,  hypocalcification  and  dental  fluorosis  (Ten  Cate,  1994; 
Guatelli‐Steinberg, 2015; Xing et al., 2015). Defects take a variety of forms, most of which have 
been  found  in  fossil  hominins  (e.g.,  Tobias,  1967;  Goodman  et  al.,  1987;  Moggi‐Cecchi,  2000; 
Lukacs et al., 2001; Guatelli‐Steinberg et al., 2004; Xing et al., 2015). A range of disturbances can 




Enamel hypoplasia  is often split  into three broad categories:  linear  (LEH), pit  (PEH) and 
plane‐form (Pindborg, 1970; Seow, 1990). Defects can look remarkably different, but ultimately 
all  are associated with a  reduction of enamel matrix  from disruption  in ameloblast  production 
(Eversole, 1984).  It  is not always easy to assign defects  to  these categories (e.g., Ogden, 2007), 
but  doing  so  is  often  justified  because  they  can  have  specific  etiologies.  In  particular,  genetic 
conditions,  injuries to the tooth during formation, and certain diseases can cause characteristic 
hypoplasia  defects  (Cook,  1980;  Goodman & Rose,  1991;  Skinner & Newell,  2003; Weerheijm, 
2003; Crawford et al., 2007; Ogden et al., 2008). 
Methods for recording enamel hypoplasia vary among studies. Most researchers record 
and  compare  LEH  frequencies  (e.g.,  Guatelli‐Steinberg,  2004;  Miszkiewicz,  2015;  Smith  et  al., 
2016). Others include all defects (e.g., Goodman et al., 1980, 1984; Goodman & Armelagos, 1985; 








bands   (e.g.,  Mellanby,  1929;   Sognnaes,  1956;  Goodman  et   al.,  1980,  1984;  Goodman  & 
Armelagos, 1985; Hillson, 1992). 
 



























forms  of  systemic  enamel  hypoplasia,  such  as  LEH  and  plane  form,  all  ameloblast  activity  is 






suggested.  Nevertheless,  PEH  has  been  associated  with  a  number  of  specific  disturbances  in 
modern  clinical  studies,  including:  hypocalcaemia,  premature  birth,  low  birth  weight, 
hypoparathyroidism,  neonatal  tetany,  maternal  diabetes  mellitus,  kernicterus,  vitamin  D 
deficiency,  congenital  syphilis,  amelogenesis  imperfecta,  and nutritional  deficiency  (Eliot  et  al., 
1934; Grahnen &  Selander,  1954;  Croft  et  al.,  1965;  Purvis  et  al.,  1973;  Stimmler  et  al.,  1973; 
Pisanty et al., 1977; Nikiforuk & Fraser, 1979, 1981; Seow et al., 1984; Wright et al., 1993; Aine et 
al., 2000; Pinhasi et al., 2006; Gaul et al., 2015; Radu & Soficaru, 2016). 
Differences  in  PEH  frequencies  among  fossil  hominins  and  extant  primates  have  rarely 


























Species  Teeth observable  Not observable  % Unobservable 
Early Homo  47  19  28.79 
A. sediba  10  1  9.09 
P. robustus  304  127  29.47 
H. naledi  142  14  8.97 
A. africanus  360  122  25.31 
Gorilla gorilla gorilla  1693  392  18.80 
Pan troglodytes  1837  677  26.93 
















In  some  cases, micro‐CT  scans  of P.  robustus molars were  viewed  and  defect  size  and 
number recorded.  In particular, CT scans of six teeth with defined defects were viewed to take 

















































Species  PEH (# teeth)  LEH (# teeth)  Localized (# teeth) 
Pan troglodytes  0.65 (12/1837)  8.06 (148/1837)  0.98 (18/1837) 
Gorilla gorilla gorilla  2.89 (49/1693)  4.25 (72/1693)  0.95 (16/1693) 
Papio anubis  0.00 (0/774)  2.07 (16/774)  1.68 (13/774) 
H. naledi  0.70 (1/142)  14.79 (21/142)  0.70 (1/142) 
A. africanus  5.03 (18/358)  15.08 (54/358)  0.28 (1/358) 
P. robustus  14.75 (41/278)  11.51 (32/278)  1.08 (3/278) 
Early Homo  0.00 (0/47)  8.51 (4/47)  2.13 (1/47) 



















































Deciduous Teeth  PEH %  Total teeth  Teeth with hypoplasia 
All teeth  41.30  46  19 
Anterior teeth  8.33  12  1 
First molars  53.85  13  7 
Second molars  52.38  21  11 
Permanent teeth  P. robustus  us     
  PEH  LEH  PEH  LEH PEH    LEH 
Anterior teeth  1.75 (1/57)  22.81 (13/57)  2.11 (2/95)  40.00 (38/95)  2.04 (1/49)  24.49 (12/49) 
Premolars  7.04 (5/71)  9.86 (7/71)  0.00 (0/90)  6.67 (6/90)  0.00 (0/39)  23.08 (9/39) 
First molars  21.43 (12/56)  5.36 (3/56)  6.90 (4/58)  5.17 (3/58)  0.00 (0/25)  0.00 (0/25) 
Second molars  21.57 (11/51)  5.88 (3/51)  9.09 (6/66)  6.06 (4/66)  0.00 (0/19)  0.00 (0/19) 





























Specimen  Number of pits  Minimum pit size  Maximum pit size  Average 
SK 61: RM1  50+  0.12  0.36  0.23 
SK 61: RdM2  80+  0.11  0.28  0.17 
SK 61: LdM2  80+  0.12  0.26  0.18 
SK 63: RdM2  100+  0.11  0.42  0.23 
SK 64: RdM2  300+  0.12  0.21  0.16 




















Egypt,  finding  that  linear  defects  were  over  three  times  more  common  than  pitting  defects. 
However, their permanent teeth samples only consisted of anterior teeth. Similarly, Goodman et 



























defects  varies  from  those  in P.  robustus. Additionally,  the PEH on P.  robustus molars  does not 
resemble hypoplastic defects in many modern clinical studies of deciduous teeth, including those 
caused by premature birth, low birth weight, vitamin D deficiency, tuberous sclerosis, congenital 
syphilis,  pseudohypoparathyrgidism  and  epidermolysis  bullosa  (Croft  et  al.,  1965;  Purvis  et  al., 
1973; Stimmler et al., 1973; Nikiforuk & Fraser, 1979, 1981; Seow et al., 1984; Wright et al., 1993; 
Aine et al., 2000; Pinhasi et al., 2006; Gaul et  al., 2015; Radu & Soficaru, 2016). Most of  these 
conditions are associated with pitting that  is  irregular  in both shape and distribution. They also 
tend to affect all teeth, not just molars, and are associated with other types of dental defects. 





though  the  latter  have  edges  that  appear  jagged  or  broken  under magnification  (Thylstrup  & 
Fejerskov, 1978). Another effect of dental fluorosis, particularly in severe cases, is discoloration. 
The P. robustus teeth do not show any of these features, so fluorosis is unlikely. Other compounds, 
e.g., mercury,  can create enamel defects during dental development  (Ogden, 2007;  Ioannou et 
al., 2015; Radu & Soficaru, 2016). Similarly, a common cause of prenatal enamel hypoplasia has 
been  linked  to  calcium deficiency  in  the mother,  from malnutrition or malabsorption  (Lovell & 
Whyte, 1999). Postnatal defects have also been linked to hypocalcaemia, from insufficient calcium 










































potentially  yield  surprisingly  large  areas  of  PEH  (Hillson  and  Bond,  1997; Witzel  et  al.,  2006). 
Therefore, PEH in P. robustus, in which the entire crown is covered in small uniform depressions, 
could potentially have been caused by a relatively brief disturbance. Brich & Dean (2013) found 
that  in modern humans: 1)  second deciduous molars  form enamel at a  slower  rate  than other 









Crawford  et  al.,  2007).  Defects  usually  include  scattered  pits  and  plane  form  hypoplasia  but 
abnormal colouration, thickness and density of the enamel is also common (Wright, 1985; Aldred 
et  al.,  2003;  Chamarthi  et  al.,  2012;  Schuurs,  2012;  Towle  et  al.,  2017).  A  specific  type  called 















Of  course,  it  would  be  important  to  understand  the  reason(s)  for  such  a  high  rate  of 






















Swanson, 2008).  Evidence of adaptive ENAM evolution was implicated  in observed  interspecific 
variation in enamel thickness. Areas of this gene show signs of strong positive selection, probably 
related  to  enamel  thickness  changes  (Horvath  et  al.,  2014).  Mutations  in  this  same  gene  are 
responsible for many types of amelogenesis imperfecta (Crawford et al., 2007; Kelley & Swanson, 
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